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ชื่อชุดโครงการ ผลของขมิน้ชันในการเปนสารตานการอักเสบ สารตานการติดเชื้อในหนูที่

มีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไร และสารตานมะเร็งในหนูนูดไมสที่
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เรื่องที่ 1 
 
ผลของขมิน้ชันตอการรัว่ของโปรตีนในหลอดเลือดขนาดเลก็ในกระเพาะอาหาร การ
แสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา และการเปลี่ยนแปลงระดับวีอีจีเอฟในหนทูี่
ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอร ิ
 

การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริ เปนสาเหตุของกระเพาะอาหารอักเสบ และการหลั่งสาร
ที่เกีย่วของกับการอักเสบ เคอรคูมินซึ่งเปนสารออกฤทธิ์ของขมิ้นชนัมีคุณสมบัติตอตานการอักเสบ 
ดังนัน้การศึกษานีจ้ึงมวีัตถปุระสงคเพื่อศึกษาผลจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริ และผลใน
การตอตานการอักเสบของเคอรคูมนิที่ความเขมขนตางๆ ตอการรั่วของสารโมเลกลุใหญออกจาก
หลอดเลือดขนาดเล็กในกระเพาะอาหาร การแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหาในเซลล
เยื่อบุกระเพาะอาหาร และการเปลี่ยนแปลงระดับวีอีจเีอฟในซีร่ัมของหนู การทดลองใชหนูเพศผู 
สายพนัธุ Sprague-Dawley แบงออกเปน 5 กลุม คือ กลุมควบคุม กลุมควบคมุที่ใหเคอรคูมนิ 
กลุมติดเชื้อ กลุมติดเชื้อที่ไดรับการรักษาดวยเคอรคูมินขนาด 200 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 
กิโลกรัม และขนาด 600 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม หลังติดเชื้อนาน 2 สัปดาห หนูในกลุม
ที่ไดรับการรักษาดวยเคอรคูมินจะถูกปอนเคอรคูมินขนาด 200 หรือ 600 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 
กิโลกรัม เปนเวลา 1 สัปดาห หลงัจากนัน้ใชเทคนิค intravital fluorescence microscopy ศึกษา
การรั่วของสารโมเลกุลใหญจากหลอดเลือดขนาดเล็กในกระเพาะอาหาร ใชวิธีทาง 
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immunohistochemistry ศึกษาการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสบิหาในเซลลเยื่อบุ
กระเพาะอาหาร และใชเทคนิค ELISA ตรวจสอบระดับของวีอีจีเอฟในซีร่ัม 

ผลการศึกษาพบความสําเรจ็ตอการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริถึงรอยละ 85 และการ
ติดเชื้อนําไปสูการรั่วของสารโมเลกุลใหญ การแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา และ
ระดับวีอีจีเอฟที่เพิม่ข้ึนอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05) โดยคาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกลุ
ใหญคือรอยละ 10.69 ± 1.43 และ 15.41 ± 2.83 คาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของเอน็
เอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหาคือรอยละ 28.58 ± 2.82 และ 44.2 ± 5.24 และ คาเฉลี่ยระดับวีอีจีเอฟ
ในหนวยพิโคกรัมตอมิลลิลิตร คือ 228.57 ± 40.41 และ 619.43 ± 145.68 เมื่อเปรียบเทียบใน
กลุมควบคุม และกลุมติดเชือ้ตามลําดับ กลุมควบคุมทีไ่ดเคอรคูมินไมมีผลตอตัวแปรที่ศึกษาเมือ่
เทียบกับกลุมควบคุม แตพบวาเคอรคูมินทัง้สองความเขมขนมีผลลดการรั่วของสารโมเลกุลใหญ
และการแสดงออกของเอน็เอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา (p ≤ 0.05) คาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกุล
ใหญคือรอยละ 12.32 ± 2.13 และ 13.72 ± 2.22 และ คาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ
เอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหาคือรอยละ 33.99 ± 4.83 และ 37.11 ± 4.34 ในกลุมติดเชื้อที่ไดรับ
การรักษาดวยเคอรคูมิน ขนาด 200 และ 600 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตามลําดับ 
ในขณะที่เคอรคูมินไมมีผลตอการลดระดับวีอีจีเอฟ การศึกษานี้แสดงใหเห็นวาการติดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอรไพลอริเพิ่มการรั่วของสารโมเลกลุใหญออกจากหลอดเลือดของกระเพาะอาหาร การ
แสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหา และระดับวีอีจีเอฟ ถงึแมวาเคอรคูมนิทัง้สองความ
เขมขนไมสามารถลดระดับวอีีจีเอฟไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ แตเคอรคูมินสามารถลดการรั่ว
ของสารโมเลกลุใหญและการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหาไดซึ่งแสดงวาเคอรคูมินมี
คุณสมบัติตอตานการอักเสบที่เกิดจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริในหนทูดลอง 
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เรื่องที่ 2 
 
ผลของวานหางจระเข ขมิน้ชัน กระเทยีม และเปลานอยในการเปนสารตานการติดเชื้อเฮ
ลิโคแบคเตอร ไพลอไร  
  
 เฮลิโคแบคเตอรไพลอริ เปนสาเหตุของกระเพาะอาหารอักเสบ และแผลกระเพาะอาหาร 
สมุนไพรบางชนิดมีรายงานการเปนสารตานการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไร วัตถุประสงคของ
การศึกษานี้เพือ่ประเมินผลของวานหางจระเข ขมิ้นชนั กระเทยีม และเปลานอยในการเปนสาร
ตานการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไร ในหลอดทดลอง โดยทําการทดลองดวยเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพลอไรสายพนัธุมาตรฐาน NCTC 11637 และสายพนัธุที่แยกไดจากผูปวยที่ติดเชื้อนี้ 
จํานวน 9 ตัวอยาง ดวยวิธ ี อาการไดลูชั่นที่ความเขมขน 0.016-512 ไมโครกรัม/มลิลิลิตร และ 
ดิสกดิฟฟวชั่น ความเขมขนของสมุนไพรที ่20, 50, 100, 200 และ 400 ไมโครกรัม ผลการทดลอง 
พบคาความเขมขนนอยสุดทีส่ามารถยับการเติบโตของเชื้อของวานหางจระเข>512, ขมิ้นชัน =64, 
กระเทยีม>512, และเปลานอย>512 ตามลาํดับ ไมพบคาอินฮิบิทชันโซนในวานหางจระเข 
กระเทยีม และเปลานอย แตขมิ้นชันมีคาอินฮิบิทชนัโซน 6.5-8 มิลลิเมตรเมื่อความเขมขนขมิ้นชัน
เปน 200 และคาอินฮิบิทชนัโซน 10-12 มิลลิเมตรเมือ่ความเขมขนขมิ้นชันเปน 400 ไมโครกรัม 
ตามลําดับ สรุปวา ขมิน้ชันมีผลเปนสารตานการตดิเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไรซึ่งนาจะมี
ประโยชนในการศึกษาตอไปทางคลินิก ไมพบการปนสารตานการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไร
ของวานหางจระเข กระเทียม และเปลานอยในการทดลองนี ้
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เรื่องที่ 3  
 
ผลของเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสารเคอรคูมินจากตอการเกิด 
หลอดเลือดใหมในหนูนูดไมสที่ไดรับการปลกูถายเซลลเฮปจ-ีท ู
 
 เพื่อศึกษาผลของเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสารเคอรคูมินจากตอการเกิด 
หลอดเลือดใหมในหนนููดไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู โดยแบงหนูทดลองเปน 3 กลุม คือ
กลุม 1 = กลุมควบคุม  กลุม 2 = Hep-G2 ทําการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู (2x106 เซลล) ลงใน 
chamber และกลุม 3 =  Hep-G2-cur ทําการปลกูถายเซลลเฮปจี-ทู (2x106 เซลล) ลงใน 
chamber และฝงเจลาตินไฮโดรเจล ที่บรรจุ curcumin 2-5 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร เมื่อครบกําหนด 14 
วัน นํามาศึกษาผลการเกิดหลอดเลือดใหมภายใตกลองจุลทรรศนฟลอูอเรสเซนต  หลังการฉีด 
FITC-dextran-250  วิเคราะหหาการเกิดหลอดเลือดใหมโดยโปรแกรมสําเร็จรูป  Gobal Lab II 
หลังจากนั้นนาํชิ้นเนื้อบริเวณที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทูไปตัดทําการศึกษาโดยวิธี H&E  
เพื่อศึกษาขนาดของเซลลมะเร็ง ผลการทดลองกลุม Hep-G2 พบการเกดิหลอดเลือดใหม
68.69+0.9% เพิ่มข้ึนอยางมีนัยสาํคัญเมือ่เทียบกบักลุมควบคุม 32.18+3.37% และเมื่อพบวาใน
กลุม  Hep-G2-cur มีการเกิดหลอดเลือดใหมลดลดอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ 20.73+1.9%  
(p<0.01)   ได และมีผลทําใหมะเร็งมีขนาดเล็กลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ในกลุม Hep-G2-cur 
สรุปเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสารเคอรคูมินสามารถยับยั้งการเกิดหลอดเลือดใหมใน
หนนููดไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู 14 วนัได และมีผลทาํใหมะเร็งมีขนาดเล็กลงอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ 
 
คําหลัก  Curcumin, anti-inflammatory, anti-infection, anti-cancer 
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Abstract 
 

Project Code: RMU4980032  
 
Project Title: Curcumin is effective as the anti-inflammatory, anti-infection in  

Helicobacter pylori infected rats, and anti-cancer in Hepatoma cell 
implanted BALB/c-nude mice model 

 
Investigator: Associated Professor Duangporn Thong-Ngam, MD.  
  Chulalongkorn University 
 
E-mail Address:   d.thong@mailcity.com 
 
Project Period: 2 Years 
 
เรื่องที่ 1  
 
Effects of curcumin on gastric microvascular leakage, nf-κb-p65 expression, and 
change in vegf level in helicobacter pylori infected rats 
 

Curcumin treatment did not affect baseline of these parameters. H. pylori 
infection was 85% successful rate and led to the macromolecular leakage as well as the 
activation of NF-κB p65 and increase of VEGF level compared with control group. The 
averages percent of macromolecular leakage were 10.69% ± 1.43 and 15.41% ± 2.83, 
NF-κB p65 immunoreactive cells were 28.58% ± 2.82 and 44.2% ± 5.24; and the 
averages concentration of VEGF level (pg/ml) were 228.57 ± 40.41 and 619.43 ± 145.68 
in control and H. pylori infected group, respectively. 

There were significant decrease of macromolecular leakage and NF-κB p65 
activated cells (p ≤ 0.05) in curcumin 200 mg/kg and 600 mg/kg treated groups 
compared with H. pylori infected group. The average percents of macromolecular 
leakage were 12.32% ± 2.13 and 13.72% ± 2.22, and NF-κB p65 immunoreactive cells 
were 33.99% ± 4.83 and 37.11% ± 4.34 in curcumin 200 mg/kg and 600 mg/kg treated 
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groups, respectively. Whereas, the effect of curcumin on VEGF level did not significantly 
decrease compared with H. pylori infected group. 
 
Conclusion: H. pylori infection increased gastric microvascular leakage, NF-κB p65 
expression, and serum VEGF level. Curcumin, an anti-inflammatory agent, at the dose of 
200 and 600 mg/kg reduced the leakage and NF-κB p65 expression in H. pylori-
infected rats. 
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เรื่องที่ 2 
 
Antibacterial activity of Aloe vera, curcumin, garlic, and plau-noi against Helicobacter 
pylori. 
 
Background: Helicobacter pylori is a bacterium implicated in the etiology of gastritis and 
peptic ulcers. Some herbal agents have been reported to have antibacterial activity 
against H. pylori. Aim: To assess the in vitro anti-H. pylori potential of four herbal 
substances including Aloe vera, curcumin, garlic, and plau-noi. Methods and Materials: 
A standard strain (NCTC 11637) and 9 clinical isolates of H. pylori were used to assess 
antibacterial activity of Aloe vera, curcumin, garlic, and plau-noi by using agar dilution 
and disk diffusion method. The agar dilution was tested by two-fold dilution of various 
concentration of herbal substances, ranging 0.016-512 micrograms/mL on Columbia 
blood agar. The disk diffusion was tested using  various amounts of herbal substance at 
20, 50, 100, 200 and 400 micrograms. Results: The minimum inhibitory concentrations 
(MICs) of Aloe vera, curcumin, garlic, and plaunotol were >512, 64, >512, >512 
micrograms/mL, respectively. There were no inhibition zones found when testing with 
Aloe vera, garlic, and plau-noi, although the inhibition zone diameters of 6.5-8 mm and 
10-12 mm were detected at 200 and 400 micrograms curcumin disk, respectively. 
Conclusion: Curcumin shows potential of in vitro antibacterial activity against H. pylori 
suggesting that it may be useful for the treatment of H. pylori infection, whereas, Aloe 
vera, garlic, and plau-noi have no antibacterial activity against H. pylori in this study. 
 
Keywords: Aloe vera, curcumin, garlic, plau-noi, H.pylori 
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เรื่องที่ 3 
 
Effects of Controlled Release Curcumin from Gelatin Hydrogel on Tumor-Angiogenesis 
Using Hep-G2 Implanted BALB/c-nude Mice Model 
 
Introduction: This study was aimed to evaluate the benefit of novel curcumin gelatin-
hydrogel patch on tumor anti-angiogenesis using the application of cholesterol-grafted 
gelatin-hydrogel technology.  Methods: Animals were divided into three groups: control, 
hepatocellular carcinoma cell-implanted nude mice (Hep-G2, 30 µl of 2 x 106 cells), and 
Hep-G2 treated with curcumin gelatin-hydrogel patch (Hep-G2-cur; curcumin 2-5 mg/ml 
per patch).  Curcumin gelatin -hydrogel patch was placed within the chamber that was 
inoculated by Hep-G2 cells for two days.  On day 14th after the Hep-G2 inoculation, 
tumor neocapillary was observed using intravital fluorescence videomicroscopy.  Video 
images of epi-illuminated fluorescien (FITC-dextran-250) labeled tumor neocapillaries 
were obtained and evaluated for neocapillary density (CD) by using Global Lab Image II 
software.  At the end of each experiment, tissue specimen was collected from tumor 
area for further hematoxylin-eosin (H&E) examination.  
Results: In Hep-G2, CD (68.69+0.9%) was significantly increased as compared to 
controlled CD (32.18+3.37%).  Interestingly, the CD value of Hep-G2-cur (20.73+1.9%) 
was significantly less than the Hep-G2-CD (p<0.01).  In addition, H&E demonstrated 
that Hep-G2-cur tumor area was significantly less than Hep-G2-area as well.   
Conclusion: Our results showed that the novel controlled release curcumin-gelatin 
hydrogel patch could attenuate tumor angiogenesis and consequently tumor growth. 
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บทนํา  ความสําคัญและที่มาของปญหาที่ทําการวจิัย 

Curcuma longa (Linn.) เปนชื่อทางวิทยาศาสตรของ tumeric หรือที่คนไทยเรยีกวาขมิ้นชัน
ซ่ึงเปนพืชในตระกูลขิงขา (Zingiberaceae) curcumin หรือ diferuloylmethane เปนสวนทีถู่ก
สกัดจากรากของขมิ้นชันมีคุณสมบัติในการตอตานอนุมลูอิสระ ตานการอักเสบและเปนยาฆาเชือ้ 
(67) นอกจากนีย้ังมีหลักฐานที่แสดงถึงคุณสมบัติในการยับยั้งการเกดิมะเร็งและการกระจายของ
เซลลมะเร็งในกระเพาะอาหารของหนูที่ถูกเหนี่ยวนําใหเปนมะเร็ง (68) 

คุณสมบัติในการตานการอักเสบของ curcumin มาจากหลักฐานที่สนับสนุนวา curcumin 
ยับยั้งการเกิดการกระตุนของ transcription factor สองตัวหลักคือ NF-κB และ AP-1 (69-71) 
โดย curcumin สามารถยับยั้งการทํางานของ IKK complex และการเสื่อมสภาพของ IκB หนวย
ยอย α รวมถึงการเคลื่อนยาย NF-κB-p65 ดวย (72, 73) ทําใหการผลิตโปรตีนที่เกี่ยวของกับการ
อักเสบลดลงซึ่งรวมถึง VEGF มีรายงานทีแ่สดงวา curcumin สามารถลดการสราง mRNA ของยีน 
VEGF ใน Ehrlich ascites tumor cells และ NIH 3T3 cells ทั้งยังยับยั้ง tyrosine kinase Flk-
1/KDR (VEGF receptor-2) ใน HUVEC cells (74) 

การทดลองในป 2002 (9) พบวา curcumin สามารถยับยั้งการเตบิโตของเชื้อ H. pylori 
ในขณะที ่ Foryst-Ludwig และผูรวมงาน (72) ทําการทดลอง in vitro ของเซลลเยื่อบุกระเพาะ
อาหารที่มีเชื้อ H. pylori พบวา curcumin ไมมีผลตอปริมาณของเชื้อในเซลลที่เพาะเลี้ยงและไม
เปนพิษตอเซลลแต curcumin สามารถยับยั้งการทํางานของ NF-κB รวมถึงการผลิต IL-8 และ
ยับยั้งการกระจายตวัของเซลลที่เพาะเลี้ยงอันเปนผลจากการเหนีย่วนําของเชื้อ H. pylori  

H. pylori เปนเชื้อแบคทีเรียแกรมลบ เจริญเติบโตภายใตภาวะทีใ่ชออกซิเจนนอย การติดเชื้อ 
H. pylori สัมพันธกับการเกิดโรคกระเพาะอาหารอักเสบ และโรคตางๆ ในระบบทางเดินอาหาร 
เชนโรคแผลในทางเดินอาหารสวนตน (peptic ulcer) (2) นอกจากนี้หากไมรักษาจะมีความเสี่ยง
ตอการเปนมะเร็งในกระเพาะอาหาร (3) H. pylori ถูกจัดเปนปจจยักอมะเร็งประเภทที่ 1 (type I 
carcinogen) โดยองคการอนามัยโลกตั้งแตป ค.ศ. 1994 จากการศกึษาทางระบาดวิทยาพบวาใน
ประเทศที่กําลังพัฒนามีความชุกของการตดิเชื้อ H. pylori โดยเฉลี่ยประมาณรอยละ 13 ถึงรอยละ 
70 และรอยละ 70 ถึงรอยละ 94 ในกลุมประชากรที่มอีายุ 0 ถึง 20 ปและอายุ 30 ปขึ้นไปตามลําดับ 
(4) การติดเชือ้นี้มักไดรับเชือ้ในวยัเดก็ซึ่งแบคทีเรียจะถูกถายทอดระหวางสมาชิกในครอบครัวทาง
อุจจาระหรืออาเจียนเขาสูปาก (5) 

อยางไรก็ตามปจจุบนันีพ้บสายพันธุที่ดื้อยาของเชื้อ H. pylori ตอกลุมยาปฏิชีวนะที่ใชสําหรับ
การรักษา (6) จึงมีการคิดคนการรักษาแนวใหมดวยการใชสมุนไพรเพื่อฆาหรือยับยั้งการ
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เจริญเติบโตของเชื้อ H. pylori หรือใชสมุนไพรเพื่อลดการอักเสบทีเ่กิดจากเชื้อ H. pylori ซ่ึงจะ
นําไปสูการเกดิมะเร็งได 

การติดเชื้อ H. pylori เปนสาเหตุของกระเพาะอาหารอกัเสบอยางตอเนื่องและสัมพนัธกับการ
เกิดโรคโดยเริม่ตนหลังจากการเกาะติดของเชื้อ pathogen สามารถจับกับโมเลกุลของ class II 
major-histocompatibility-complex (MHC) บนพื้นผิวของเซลลเยื่อบุกระเพาะอาหารและเกิดการ
ชักนํากระบวนการตายของเซลลนั้น (24) การอักเสบในระยะแรกนั้นมีการสรางและหลั่ง 
interleukin (IL) -8 และ chemokines ตัวอ่ืนโดยเซลลเยื่อบุกระเพาะอาหาร (25) การหลั่ง IL-8 นั้น
มีบทบาทสําคัญที่สามารถกระตุนและดึงดดู neutrophils ใหเขามารวมตัวกันในชัน้ mucosa ของ
กระเพาะอาหาร (26) H. pylori ที่มีกลุมยีน cag-PAI สามารถชักนําการสราง IL-8 ซ่ึงขึ้นอยูกับการ
ทํางานของ NF-κB และ transcription factor activator protein-1 (AP-1) ไดมากกวาสายพันธุที่
ไมมีกลุมยีนนี ้ (27, 28) เนือ่งจากโปรตีนที่สรางจากกลุมยีน cag-PAI สามารถกระตุนการทํางาน
ของ NF-κB ไดโดยตรง (29) 

ยังไมมีงานวิจยัที่ใช curcumin ในการตานการติดเชื้อ ตานการอักเสบในกระเพาะอาหารซึ่งเกิด
จากเชื้อ H. pylori ดวยเหตดุังกลาวการทดลองนี้จงึทําการศึกษาผลของ curcumin ตอการ
เปลี่ยนแปลง permeability (การเคลื่อนที่ของของเหลวและโมเลกุลระหวางหลอดเลือดและ
สวนประกอบนอกหลอดเลอืด) ของระบบไหลเวียนเลือดขนาดเล็กในกระเพาะอาหาร การ
แสดงออกของ nuclear factor-kappa B (NF-κB) p65 และการเปลี่ยนแปลงระดับ vascular 
endothelial growth factor (VEGF) ในซีร่ัมของหนูที่มีการติดเชื้อ H. pylori ซ่ึงการเปลี่ยนแปลง
ของพารามิเตอรดังกลาวที่เพิ่มขึ้นเปนตวับงบอกการเกดิการอักเสบของเนื้อเยื่อ และเพื่อศกึษาผล
ของการควบคุมการปลอยสาร curcumin โดยใชเจลาตินไฮโดรเจล ตอการยับยั้งการหลอดเลือด
ใหม ในหนนูดูไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลมะเร็งตับ 

 
วัตถุประสงคและผลท่ีคาดวาจะไดรับ 

1. เพื่อศึกษาผลตานการอักเสบของ curcumin ในการผลลดการรั่วของหลอดเลือดขนาด
เล็กในกระเพาะอาหาร การแสดงออกของ NF-κB p65 และระดับของ VEGF ในซีร่ัมของหนูที่เปน
กระเพาะอาหารอักเสบจากการติดเชื้อ H. pylori 
 2.  เพื่อศึกษาผลตานการติดเชื้อของ curcumin ที่มีตอการเจริญของเชื้อ H. pylori ใน
หลอดทดลอง   

3. เพื่อศึกษาผลตานมะเร็งของ curcumin โดยใชเจลาตนิไฮโดรเจลเพือ่ควบคุมการปลอย
สาร ตอการยับยั้งการหลอดเลือดใหม ในหนูนดูไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลมะเร็งตับ 
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แนวทางในการนําผลการวิจัยสูการพัฒนาและการใชประโยชน  
            มีการนําเสนอผลงานในการประชมุวิชาการทั้งในประเทศและตางประเทศ 

ไดผลงานตีพมิพในวารสารระดับนานาชาติ จํานวน 3 เร่ือง 
 
วิธีดําเนินการวิจัย แผนการดําเนินการและกิจกรรมวิจัย 
 
เร่ืองท่ี 1 ศึกษาผลตานการอักเสบของ curcumin ในการผลลดการรัว่ของหลอดเลือดขนาดเล็กใน
กระเพาะอาหาร การแสดงออกของ NF-κB p65 และระดับของ VEGF ในซีร่ัมของหนูท่ีเปน
กระเพาะอาหารอักเสบจากการติดเชื้อ H. pylori 
วิธีการทดลอง 

1) การติดเชื้อ H. pylori 
วันที่เร่ิมทําการทดลองอดอาหารหนู 12 ช่ัวโมง หลังจากนั้นใหยา Streptomycin เพื่อฆาเชื้อ

ในทางเดนิอาหารของสัตวทดลองกอนทาํการติดเชื้อ H. pylori โดยละลายยาในน้ําประปาใหมี
ความเขมขน 5 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร นําใสขวดใหน้ําเพื่อใหสัตวดื่มเปนเวลา 3 วันติดตอกัน 
หลังจากนัน้นาํเชื้อ H. pylori ที่อยูใน sterile normal saline ความเขมขน 5×105 ถึง 5×108 CFU 
ตอมิลลิลิตร ปอนใหหนูทาง orogastric tube วันละ 2 คร้ัง คร้ังละ 1 มิลลิลิตร เวนชวงหางครั้งละ 
4 ช่ัวโมงเปนเวลา 3 วันติดตอกัน และอดอาหารระหวางที่ทําการติดเชือ้ (77, 78) 

2) การศึกษาการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดบริเวณกระเพาะอาหารโดยใชระบบกลอง
จุลทรรศนฟลูออเรสเซนต (Fluorescence microscopy and image analysis) เพื่อ
ศึกษาการรัว่ของ albumin ออกจากหลอดเลือดดําฝอย 

สัตวทดลองถูกทําใหสลบดวยการฉีดโซเดียมเพนโตบาบิทอล ขนาด 45 มิลลิกรัมตอ
กิโลกรัมน้ําหนักตัวของหน ู ทางชองทอง จากนั้นทํา tracheotomy และสอดทอ (cannulate) 
polyethylene (PE 10, เสนผานศูนยกลางดานในของทอมีขนาด 0.2 มิลลิเมตร) ซ่ึงหลอดวย 
heparin เขาทาง jugular vein แลวเปดชองทองขนาดแผลยาว 1 เซนติเมตร ดึงกระเพาะอาหารออก
นอกลําตัวแลววางแผบนแทนที่บุดวยสําลี ใชดายตรึงกระเพาะไว รักษาสภาพใหคลายคลึงกับใน
ลําตัวดวยการหยด Krebs’s solution ที่มีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส บนกระเพาะอาหารสม่ําเสมอ
ตลอดการทดลอง จากนั้นนําหนวูางบนแทนของกลองจุลทรรศนฟลูออเรสเซนต (Nikon model 
Optiphot-2) และฉีด FITC-250 ขนาด 0.2 มิลลิลิตร (5 มิลลิกรัมตอ 100 ไมโครลิตร normal 
saline) เขาทาง jugular vein (79) เพื่อใชติดตาม albumin ที่อยูในพลาสมา หลังจากนั้น 5 นาที 
บันทึกวดิีโอเทประหวางทําการทดลองเพือ่ศึกษาการรั่วของ albumin ออกนอกเยื่อบุผนังหลอด
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เลือดของหลอดเลือดดําฝอย แลวใช Global Lab image analysis เพื่อทําการวัดความเขมของแสง
ที่อยูภายนอก (Intensity outside, I out) และภายใน (Intensity inside, I in) หลอดเลือดดําฝอย 
แลวคํานวณเปนสัดสวนของ I out/I in ที่ชวงเวลา 0, 5, 15, 30 และ 45 ตามลําดับ หลังจากนัน้
นํามาเทียบเปนความเขมแสงที่เปลี่ยนไป ณ เวลาตางๆ จากเวลาเริ่มตนดวยสมการ 

Intensity ratio = I out/I in ที่เวลาตางๆ (5, 15, 30, 45) - I out/I in ที่เวลาเริ่มตน (0) (76) 
3) การตรวจหาการแสดงออกของ NF-κB p65 โดยวิธี immunohisochemistry 
นํา section ของกระเพาะอาหารมาบมดวย anti-p65 antibody ซ่ึงเปน primary antibody 

ตามดวย secondary antibody ที่ตอกบั biotin อยู หลังจากนัน้ทําปฏิกิริยาดวย avidin-biotin-
horseradish peroxidase โดยมี diaminobenzidine tetrahydrochloride (DAB) ความเขมขนที่
เหมาะสมเปนสารตั้งตน เซลลที่ NF-κB ถูกกระตุนจะตดิสีน้ําตาลดําทีน่ิวเคลียส 

4) การตรวจหาระดับ VEGF โดยวิธี ELISA 
เก็บเลือดจากทอที่ตอกับหลอดเลือด artery ตั้งทิ้งไว 2 ช่ัวโมงที่อุณหภูมหิองแลวนําไปปน

ดวยเครื่อง centrifuge ที่ 1000g เปนเวลา 20 นาที นําสวนของเซรุมเก็บไวที่ -70 องศาเซลเซียส 
จนกวาจะนํามาวิเคราะหโดยใช Rat VEGF Immunoassay kit (Quantikine) หลังจากนั้นอานคา
ดวยเครื่อง spectrophotometer ที่ความยาวคลื่น 450 นาโนเมตร 

5) การตรวจสอบการติดเชื้อ H. pylori 
หลังจากทําการศึกษาพารามิเตอรตางๆ เรียบรอยแลวหนูทุกกลุมที่ไดรับเชื้อ H. pylori ถูก

ตรวจสอบเพื่อยืนยนัผลการติดเชื้อ H. pylori ในกระเพาะอาหารซึ่งตองไดผลวามีการติดเชื้อทุกการ
ทดสอบ โดยมวีิธีการทดสอบดังตอไปนี ้

Enzymatic test โดยทํา Urease test 
หลังจากเก็บตวัอยางเลือดแลวทําการ Sacrifice หนูโดยใช Sodium pentobarbital เกิน

ขนาด จากนัน้นํากระเพาะอาหารออกมาแลวเปดกระเพาะอาหารดาน greater curvature ใช 
normal saline ลางเศษอาหารออกแลวตัดสวน mucosa ของกระเพาะอาหารสวน antrum ขนาด
ประมาณ 1 ตารางมิลลิเมตร ใสหลอด urease test ที่มียเูรียและตวัช้ีระดับ pH (pH indicator) ใน
กรณีที่มีการตดิเชื้อจะมเีอนไซม urease จากแบคทีเรียสรางแอมโมเนียจากยเูรีย สงผลให pH 
เพิ่มขึ้นและทําใหสีในหลอดเปลี่ยนจากสีเหลืองเปนสีชมพูภายใน 24 ช่ัวโมง 

(NH2)2CO + H2O + H. pylori urease   CO2 + 2NH3 
Histopathology 

หลังจากเก็บ mucosa เพื่อทดสอบ urease test เรียบรอยแลวนาํกระเพาะอาหารใสใน 
buffer formalin หลังจากตดั section ของกระเพาะอาหารแลวนํามายอมดวย hematoxylin และ 
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eosin และนาํตัวอยาง section ของกระเพาะอาหารที่ยอมแลวไปตรวจหาการเปลี่ยนแปลงทาง 
histopathology วามกีารอักเสบของกระเพาะอาหารมากนอยเพียงใดและในกรณทีี่มีการติดเชื้อจะ
เห็นตวัเชื้อ H. pylori รูปรางเกลียวติดสีมวงอยูบนเยื่อบุผิวกระเพาะอาหาร 
 

ผลการวิจัย 
ผลการศึกษาพบความสําเรจ็ตอการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริถึงรอยละ 85 และการ

ติดเชื้อนําไปสูการรั่วของสารโมเลกุลใหญ การแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา และ
ระดับวีอีจีเอฟที่เพิม่ข้ึนอยางมีนยัสาํคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05) โดยคาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกลุ
ใหญคือรอยละ 10.69 ± 1.43 และ 15.41 ± 2.83 คาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของเอน็
เอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหาคือรอยละ 28.58 ± 2.82 และ 44.2 ± 5.24 และ คาเฉลี่ยระดับวีอีจีเอฟ
ในหนวยพิโคกรัมตอมิลลิลิตร คือ 228.57 ± 40.41 และ 619.43 ± 145.68 เมื่อเปรียบเทียบใน
กลุมควบคุม และกลุมติดเชือ้ตามลําดับ กลุมควบคุมทีไ่ดเคอรคูมินไมมีผลตอตัวแปรที่ศึกษาเมือ่
เทียบกับกลุมควบคุม แตพบวาเคอรคูมินทัง้สองความเขมขนมีผลลดการรั่วของสารโมเลกุลใหญ
และการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา (p ≤ 0.05) คาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกุล
ใหญคือรอยละ 12.32 ± 2.13 และ 13.72 ± 2.22 และ คาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ
เอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหาคือรอยละ 33.99 ± 4.83 และ 37.11 ± 4.34 ในกลุมติดเชื้อที่ไดรับ
การรักษาดวยเคอรคูมิน ขนาด 200 และ 600 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตามลําดับ 
ในขณะที่เคอรคูมินไมมีผลตอการลดระดับวีอีจีเอฟ การศึกษานี้แสดงใหเห็นวาการติดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอรไพลอริเพิ่มการรั่วของสารโมเลกลุใหญออกจากหลอดเลือดของกระเพาะอาหาร การ
แสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหา และระดับวีอีจีเอฟ ถงึแมวาเคอรคูมนิทัง้สองความ
เขมขนไมสามารถลดระดับวอีีจีเอฟไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ แตเคอรคูมินสามารถลดการรั่ว
ของสารโมเลกลุใหญและการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหาไดซึ่งแสดงวาเคอรคูมินมี
คุณสมบัติตอตานการอักเสบที่เกิดจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริในหนทูดลอง 
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รูปท่ี 1 A bar graph shows the mean ± SD of macromolecular leakage (%) of all experimental 
groups. Each group is represented by the mean of 5 rats. The sign  is represented significant 
difference compared with control group (p < 0.05), and the sign # is represented significant 
difference compared with H. pylori infected group (p < 0.05). 
 

# # 
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รูปที่ 2 Intravital fluorescent microscopic images (200X) demonstrated macromolecular 
leakage from vessels to the interstitial fluid (increased intensity of fluorescence) by the 
time (0 and 30 minute) of control group (a and b), H. pylori-infected group (c and d), 
and H. pylori-infected with 200 mg/kg curcumin-treated group (e and f). After FITC-dx-
250 injection, the microvessels were visible (a, c, and e). At 30 minute after FITC-dx-250 
injection, at the same area, the labelled macromolecules leaked into the interstitial 
space (b, d, and f). 
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รูปที่ 3 A bar graph showed the mean ± SD of NF-κB p65 expression (%) of 
experimental groups. The sign ∗ represented significant difference compared with 
control group (p<0.05). The sign # represented significant difference compared with H. 
pylori-infected group (p<0.05). 
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เร่ืองท่ี 2  ศึกษาผลตานการติดเชื้อของ curcumin ท่ีมีตอการเจริญของเชื้อ H. pylori ในหลอด
ทดลอง   

นําเชื้อ H.pylori ที่ไดจากการเพาะเชื้อจากผูปวยที่มกีระเพาะอาหารอกัเสบหรือเปนแผลใน
กระเพาะอาหาร จํานวน 36 strains 
วิธีการศึกษา 
1. Bacteria  Strains : เชื้อ H. pylori ที่แยกไดจากชิน้เนื้อ gastric biopsy ของผูปวย ซ่ึงเก็บไว

ใน stock culture นํามา subculture บน Columbia agar  ที่ผสมเลือดแกะและ horse serum  
หลังจากนัน้นาํไปอบที่อุณหภูม ิ37  oC  ภายใตสภาวะ microaerophilic เปนเวลาประมาณ 3-5 
วัน ทําหลายครั้งจนไดเชื้อปริมาณมากพอ     

2.  นําเชื้อมาทดสอบความไวรับของเชือ้ H. pylori ตอขมิ้นชันโดยนํามาทดสอบโดยวิธี Disc 
diffusion  และตรวจหาคา MIC (Minimum Inhibitory Concentration ) โดยวิธี  Agar 
dilution  
2.1 Disc diffusion 

2.1.1 เลือก  pure colony ของเชื้อที่ไดจากการ subculture เขี่ยลงใน brain heart 
infusion broth ปรับความขุนใหได 3 McFarland (ประมาณ 9*108 cells/ml) 

  2.1.2 ใส suspension ของเชื้อใน  Columbia blood agar   แลวใช     spreader  
กระจาย suspension ของเชื้อใหสม่ําเสมอ  หลังจากนัน้ใหดูด suspension สวนเกินทิ้ง
ไป  เมื่อ plate แหง จึงวาง  disc  ที่มีความเขมขนของขมิ้นชันตางๆกัน ไดแก 125 µg, 
250µg,  500µg,  1 mg,  2 mg, 3 mg, 4 mg, 8 mg   นําไปบมที่อุณหภมูิ 37 oC  
ภายใตสภาวะ microaerophilic  เปนเวลานาน  3 วัน 

2.1.3 อานผลโดยวดั inhibition zone ที่เกิดขึ้นรอบๆ disc 
2.2  วิธี Agar dilution 

2.2.1 เลือก  pure colony ของเชื้อที่ไดจากการ subculture เขี่ยลงใน brain heart 
infusion broth ปรับความขุนใหได 3 McFarland (ประมาณ 9*108 cells/ml) 

2.2.2 นําขมิ้นชันที่ใชทดสอบมาเจือจางแบบ  two-fold dilution  โดยมีความเขมขน
ของยาตั้งแต 0.016-512 mg/L  ใน  Columbia blood agar    

2.2.3 นําเชื้อที่เตรียมไว spot บน Columbia blood agar ที่มีความเขมขนของ
ขมิ้นชันตางๆกัน และ บน Columbia blood agar ที่ไมมีขมิ้นชัน ตามลําดับ โดยใช  3 
µl/spot นําไปบมที่อุณหภมูิ 37 oC  ภายใตสภาวะ microaerophilic  เปนเวลานาน  3 วัน    
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จึงอานผล MIC (Mininum Inhibitory Concentration) คือ คาความเขมขนของยาทีต่่ําที่สุด
ที่ยับยั้งการเจรญิของเชื้อ  

 
ผลการวิจัย 
 ผลการทดลอง พบคาความเขมขนนอยสุดที่สามารถยับการเติบโตของเชื้อของวานหาง
จระเข>512, ขมิ้นชัน =64, กระเทยีม>512, และเปลานอย>512 ตามลําดับ ไมพบคาอินฮิบิทชนั
โซนในวานหางจระเข กระเทยีม และเปลานอย แตขมิ้นชนัมีคาอนิฮิบิทชันโซน 6.5-8 มิลลิเมตรเมื่อ
ความเขมขนขมิ้นชนัเปน 200 และคาอินฮบิิทชันโซน 10-12 มิลลิเมตรเมื่อความเขมขนขมิ้นชนัเปน 
400 ไมโครกรัม ตามลําดับ สรุปวา ขมิ้นชนัมีผลเปนสารตานการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไรซึ่ง
นาจะมีประโยชนในการศึกษาตอไปทางคลินิก ไมพบการปนสารตานการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 
ไพลอไรของวานหางจระเข กระเทยีม และเปลานอยในการทดลองนี ้ 
 
ตารางที่ 1 The results of agar dilution method 
 

agar dilution minimum inhibitory concentrations 
(MICs) micrograms/mL 

Aloe vera >512 
Curcumin 64 
Garlic >512 
Plau-noi >512 

 
 
 
ตารางที ่2 The results of disk diffusion method  
 
      

Inhibition zone diameter (mm.) disk 
diffusion 20 50 100 200 400 
Aloe vera 0 0 0 0 0 
Curcumin 0 0 0 6.5-8 10-12 
Garlic 0 0 0 0 0 
Plau-noi 0 0 0 0 0 
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รูปที่ 1  Show the inhibition zone of curcumin disk 
 
                                    
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Curcumin 600 mcg, 
inhibition zone  
14-15 mm 
 

Curcumin 400 mcg, inhibition zone 10-12 mm 
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เร่ืองท่ี 3 ศึกษาผลตานมะเร็งของ curcumin โดยใชเจลาตินไฮโดรเจลเพื่อควบคุมการปลอยสาร ตอ
การยับยั้งการหลอดเลือดใหม ในหนูนูดไมสท่ีไดรับการปลูกถายเซลลมะเร็งตับ 
 
การเตรียม gelatin hydrogel   

เมื่อไดสารละลาย  cholesterol grafted gelatin (3% wt/wt) มาหลอแบบดวย Teflon 
molds แลวทิง้ใหเย็นที่ –30ºC แลวจึงนาํมาทําปฏิกริยา Crosslink กับ  glutaraldehyde in 
acetone:water (75:25) mixture for 24 hours at 4ºC [2-3]. สาร glutaraldehyde ที่มากเกนิจะ
ถูกกําจัดออกโดย 0.1M glycine solution เปนเวลา 1 ช่ัวโมงที่อุณหภูมหิอง และ สาร 
glutaraldehyde ที่มากเกินจะถูกลางออกโดย de-mineralized water ไดเปนที่ตองนําไป freeze 
dried เปนเวลา 2-3 วันแลวเก็บในทีแ่หง 

 
การใสเคอรคูมินลงใน cholesterol-grafted gelatin hydrogel 

ไฮโดรเจลที่แหงแลว (Dried cholesterol-grafted gelatin hydrogels) จะถูกนํามาตดัเปน
แผนวงกลมเสนผาศูนยกลาง 7 มิลลิเมตร หนา 0.8 มิลลิเมตรและ steriled โดยใช ethylene oxide 
chamber หรือ 70% ethanol หลังจากนัน้จึงนําไปแชในสารละลายเคอรคูมิน (2-5 mg/ml, 50% 
ethanol solution)  เปนเวลา 6 ช่ัวโมงที่ 37°C แลวจึงทําใหแหง  

ในการทดลองครั้งนี้ใชหนนูดูไมส (BALB/c-nude mice,  National Animal Center at 
Salaya, Mahidol University, Thailand) อายุประมาณ 6 สัปดาห (BW. 20-30 g) จํานวน 36 ตัว 
แบงเปน :  

 
1. หนูกลุมควบคุม (control, n=12)  เปนหนูกลุมที่ไดรับการใส dorsal skin-fold chamber ที่หลัง
และหยอดดวย normal saline    
2. หนูกลุมท่ีไดรับการปลูกเซลลมะเร็งชนิด  Hepatoma carcinoma cell (American Culture, 
supplied by The Government Pharmaceutical Organization , Bangkok, Thailand ) (Hep 
G2 –mice; n=12,) โดยใช  Hep G2 cells จํานวน 2x106 cells หยอดลงใน dorsal skin-fold 
chamber ดังรูปที่ 1 
3. หนูกลุมท่ีไดรับการปลูกเซลลมะเร็ง และไดรับ curcumin-loaded gelatin hydrogel (Hep G2 
– Cur; n=12, 300 micrograms per mouse) ที่จะทําการฝงลงใน chamber 2 วันหลังจากที ่
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เซลลมะเร็งปลูกติดและแหงดีแลว 
เมื่อหนูครบ 7 (n=6) และ 14  (n=6)  
วันจะถูกนํามาทําการศึกษาปริมาณ 
ของหลอดเลือดใหม โดยวิธี 
Intravital fluorescence  
Videomicroscopy     
ภาพของหลอดเลือดที่อยูใน dorsal             รูปที่ 1                 รูปที่ 2  

Curcumin-loaded hydrogel       
skin-fold chamber ของหนแูตละกลุม 
จะทําการวิเคราะหโดย โปรแกรม วเิคราะหภาพ  (Image software called Global Lab II) 

หลังจากเสร็จสิ้นการทดลอง ตัวอยางเลือดจะถูกเกบ็เพื่อนําไปวิเคราะหหา serum 
vascular endothelial growth factor (VEGF) โดยวิธี Enzyme-Linked Immunosorbent assay 
(ELISA)  
Determination of Neocapillary density (NCD) 
 ปริมาณของหลอดเลือดใหมจะสามารถคํานวณโดยใชสมการ : [1].   

NCD  =  total number of pixels within the capillaries   x100 % 
 Total number of pixels within the window area 

  
 การเตรียมสตัวทดลอง  (Animal  preparation) 
 การทดลองนี้ใชหนนููดไมส  เพศผู  (BALB/c-nude mice)  อาย ุ 6-8  สัปดาห  น้ําหนักตัว
ระหวาง  22-25  กรัม  จากศูนยสัตวทดลองศาลายา หนนููดไมสทกุตัวไดรับอาหาร   และน้ําดืม่
ปกติ  อาศัย เลี้ยงในหองปลอดเชื้อที่มส่ิีงแวดลอมเดยีวกนั  ใหมแีสงสวางและมืดในระยะเวลา
เทากัน  คือ  12  ชั่วโมง   กอนการทดลองแตละครั้งหนนูดูไมสจะถูกงดอาหารอยางนอย  6  ชั่วโมง  
แตไดรับน้ําดื่มตามปกติ   
 
 การเตรียมสตัวทดลองในการศึกษาผลของเจลาตินไฮโดรเจลทีค่วบคุมการปลอยสาร
เคอรคูมิน   ในการปองกันการเกิดหลอดเลอืดใหมในหนูนูดไมสที่ไดรับการปลูกถาย
เซลลเฮปจ-ีทู 
 หลังจากเตรียมสัตวทดลองตามวิธีดังกลาวขางตนแลว  สัตวทดลองจะไดรับยาสลบ  คือ  
Sodium  pentobarbital  ฉีดเขาชองทอง  (intraperitoneal;  i.p)  ปริมาณ  15  มิลลิกรัม / 
กิโลกรัมน้ําหนกัตัว  เมื่อสัตวทดลองสลบทําความสะอาดบริเวณผวิหนังดานหลงัของหนนููดไมส
ดวยแอลกอฮอล 70%  แลวทําการตัดผิวหนังดานหลังเปนวงกลมใหมีขนาดเทากับ chamber 
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ประกบตัว chamber เขากบัผิวหนังสวนนี้โดยทําการเย็บสวนผิวหนงัใหติดกับ chamber  แลวทํา
การปลูกถายเซลลเฮปจ-ีทู (2x106 เซลล) ลงใน chamber  เรียกกลุมนี้วา  HepG2- mice  ข้ันตอน
เหลานี้ทาํดวยเทคนิคปลอดเชื้อ 
 สําหรับหนนููดไมสที่ใชเปนกลุมเปรียบเทยีบ  มีข้ันตอนการติด chamber เชนเดียวกบักลุม    
Hep-G2 mice  แตไมถูกปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู  เรียกกลุมนีว้ากลุมควบคุม (Control)    2  วนั 
ภายหลงัจากการติด chamber หนูนูดไมสทั้งสองกลุมจะถูกฝงเจลาตนิไฮโดรเจล โดยมี
รายละเอียดดงัตอไปนี ้
 1.  หนนููดไมสที่ไมไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู ไดรับการฝงเจลาตนิไฮโดรเจลทีบ่รรจุ  
PBS (HepG2, n=6) เชนเดยีวกับหนูกลุมควบคุม (Control, n=6) 
 2.  หนนููดไมสที่ไดรับการปลกูถายเซลลเฮปจี-ทู ไดรับการฝงเจลาตินไฮโดรเจลที่บรรจุ  
curcumin (HepG2-cur- patch, n=6) 
                                                       บริเวณที่วางแผนเคอรคูมินไฮโดรเจล 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
          รูปที่ 1.a.  ในวันที่2นําหนูควบคุมมาใสเPBSแพ็ท [control]         รูปที่ 1.b.ในวันที่2นําหนูมาใสเคอรคูมินแพ็ท[HepG2-
cur-patch] 
 
 เมื่อครบกําหนดคือ 7 และ 14 วัน จงึนํามาศึกษาผลของ  เจลาตินไฮโดรเจลที่บรรจุ 
curcumin  ตอการเกิดหลอดเลือดใหมซึ่งจะไดกลาวรายละเอียดตอไป 
 การเตรียมสตัวทดลองเพือ่ศึกษาผล  และกลไกการออกฤทธิ์ของเจลาตินไฮโดรเจล ตอ  
angiogenesis 

นําหนนููดไมสมาสลบดวย  Sodium  pentobarbital    ปริมาณ  15  มิลลิกรัม /กิโลกรัม 
น้ําหนกัตัว   ฉีดเขาชองทอง      นาํ chamber ที่ประกบอยูกับผิวหนงัออก  แลวทาํการ canulate 
หลอดเลือดดํา(jugular  vein)    เพื่อเปนชองทางใหยาสลบเพิ่มในระหวางการทดลอง   
 การศึกษา  angiogenesis  จะศึกษาทีบ่ริเวณผิวหนงัดานในที่ประกบกับตัว chamber  
จากนั้นจัดใหหนนููดไมสนอนในทาตะแคงเพื่อนาํผิวหนงัมาแผใหตึงบนแผน parafin    
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 การศึกษาหาปริมาณและการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดที่เกิดจากเซลลเฮปจ-ีทู โดยวิธ ี
Intravital Fluorescence videomicroscopy  
        ภายใตกลองจลุทรรศนฟลูออเรสเซนต  ทําการฉีด FITC-dextran-250  ปริมาณ  5  
มิลลิกรัม/100 มิลลิลิตรของสารละลาย  เขาทางหลอดเลือดดําขางลําคอที่ canulate  ไว   สาร
เรืองแสงนี้จะอยูในพลาสมา  (plasma)  ทาํใหเห็นหลอดเลือดชัดเจนผานทางกลองจุลทรรศน
ฟลูออเรสเซนต     และถายทอดขึน้จอโทรทัศน และบันทกึในวิดีโอเทป โดยกลองถายวิดีโอชนดิ 
SIT (Hamamatsu Co.) แบบ real timeโดยม ีvideo timer   หลังจากเสร็จการทดลองจึงนําวิดีโอ
ของแตละการทดลองวเิคราะหหาการเกิดหลอดเลือดใหมโดยโปรแกรมสําเร็จรูป  Gobal Lab II 
(Datatranslation Co.)  
หลังจากนั้นนาํชิ้นเนื้อบริเวณที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทูไปตัดทําการศึกษาโดยวิธี H&E  
แลวนํามาอานผลเพื่อศึกษาขนาดของเซลลมะเร็ง  
 การเตรียมแผนเคอรคูมินไฮโดรเจล 

เมื่อไดสารละลาย  cholesterol grafted gelatin (3% wt/wt) มาหลอแบบดวย Teflon molds แลว
ทิ้งใหเยน็ที ่–30ºC แลวจึงนํามาทาํปฏิกริยา Crosslink กับ  glutaraldehyde in acetone:water (75:25) 
mixture for 24 hours at 4ºC [2-3]. สาร glutaraldehyde ทีม่ากเกินจะถูกกําจัดออกโดย 0.1M glycine 
solution เปนเวลา 1 ชั่วโมงที่อุณหภูมหิอง และ สาร glutaraldehyde ที่มากเกนิจะถกูลางออกโดย 
de-mineralized water ไดเปนที่ตองนําไป freeze dried เปนเวลา 2-3 วันแลวเก็บรักษาไวในที่แหงสนทิ 

Curcuminoid จะถกูละลายดวย ethyl alcohol หรือ Sodium hydroxide หรือ DMSO ที่
ความเขมขนตางๆ และถูกดดูซับเปนเวลาอยางนอย 4 ชั่วโมง ลงบนแผนเจลาตนิดัดแปลงที่ผาน
การฆาเชื้อแลว และเก็บไวในภาชนะปลอดเชื้อกอนการใชงาน   แผนเจลาตนิดัดแปลงที่ดูดซับ 
curcuminoid จะถูกแชในสารละลาย biological buffer ที่อุณหภูมิ  37 องศาเซลเซียส มีการเกบ็
ตัวอยางสารละลายที่เวลาตางๆ เพื่อวิเคราะหปริมาณของ  curcuminoid ที่ถูกปลดปลอยออกมา
โดยกระบวนการแพร (diffusion) จนกระทั่งไมมกีารแพรออกมาอีก  แลวแผนเจลาตินจะถูกยอย
ดวยเอ็นไซมทริปซิน (trypsin) จนละลายทัง้หมด และมีการวิเคราะหปริมาณ curcuminoid 
ทั้งหมดทีถู่กตรึงบนแผนเจลาตินดวย hydrophobic interaction การวเิคราะหปริมาณ 
curcuminoid ทําโดยวิธ ี spectrophotometry และ High Performance Liquid 
Chromatography (HPLC) (Health et. al 2003, Cayman Chemicals, 1998) 
 การวิเคราะหหาความหนาแนนของหลอดเลือดในบริเวณท่ีปลูกเซลลมะเร็ง (Neocapillary 
Density) 

 ณ วนัทีท่ําการทดลองในหองปฏิบัติการ Microcirculation RU ความหนาแนนของ
หลอดเลือดในบริเวณที่ปลูกเซลลมะเร็ง (Neocapillary Density =NC) จะคํานวณโดย Software 
Image Analysis(ref. 8-9)  หลอดเลือดในบริเวณที่ปลูกเซลลมะเรง็จะสามารถมองเหน็ไดโดยใช
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สาร Florescein Isothiocyanate labeled Dextran (FITC-Dx-200, MW.=200,000) และจะถูก
บันทกึเก็บภาพโดย Real  
time video camera (Hamamatsu) ตลอดการทดลอง จากภาพที่อัดวิดิโอจะนํามาวิเคราะห
ภายหลงั เพื่อหาความหนาแนนของหลอดเลือดในบริเวณที่ปลูกเซลลมะเร็ง (Neocapillary 
Density =NC) โดยจะสามารถแสดงเปนรอยละตอพืน้ทีท่ี่ทาํการศึกษาเทาๆกัน โดยใช Software 
Digital Image Analysis ของ Datatranslation Global Lab II (USA) (ref. 8-9) (ดังรูป 2) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

 

 

Determination of Neocapillary Density 
using Global Lab II Software 

NC was determined within the 
selected window using 
“Histogram”  Menu of Global 
Lab II software. 

        Neocapillary density (NCD) (%) =         Σ number of pixels within the capillaries x 100 
    

         Total number of pixels within the selected area 

FITC-Dx-200 labels 
plasma circulation 
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ถูกบันทึกเก็บภาพโดย Real time video camera (Hamamatsu) ตลอดการทดลอง 

จากภาพนาํ slide มาอัดวิดิโอจะนาํมาวิเคราะหภายหลัง เพื่อหาขนาดของมะเร็ง ใน
บริเวณที่ปลูกโดยจะสามารถแสดงเปนรอยละตอพื้นที่ทีท่าํการศึกษาเทาๆกัน โดยใช 
Software Digital Image Analysis ของ IMAGE PRO II (USA) ซึ่งใชสะดวกกวา 
Software Digital Image Analysis ของ Datatranslation Global Lab II (USA) (ดังรูปที่ 
3 ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

การวิเคราะหทางสถิติ  
ในงานวิจัยนี้เปรียบเทียบคาความแตกตางของขอมูล เพื่อศึกษาวาคาที่ไดมีความแตกตาง 

กันอยางมีนยัสําคัญหรือไม โดยใชการวเิคราะหทางสถิติแบบที (t-test) ดวยโปรแกรมคอมพิวเตอร 
(Minitab system for Windows version 14, USA) ที่ระดับความเชื่อมั่น 95% (P-value < 0.05)  

 
ผลการวิจัย 
 จากผลการทดสอบ in vitro ซึ่งแสดงการปลดปลอยเคอรคูมินจากแผนเจลาตินดัดแปลงที่
เวลาตางๆ จึงเลือกทดสอบ in vivo โดยใช  CG 66 (หนัก 10 มิลลิกรัม) ซ่ึงดูดซับเคอรคูมิน
ปริมาณ 40 มิลลิกรัม/กรัมแผน ใชปริมาณสารเชื่อมพันธะเปน 3 เทาของคอเลสเตอรอล 

  การวิเคราะหขนาดของมะเร็ง โดยโปรแกรม IMAGE PRO II 
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เพื่อใหมีการยอยสลายภายในระยะเวลาประมาณ 2 สัปดาห แผนเจลาตินดัดแปลงถกูฆาเชือ้
ดวยการอบเอธิลีนออกไซด ที่อุณหภูมิ 55 องศาเซลเซียส  แลวนําไปดูดซับเคอรคูมิน (ละลายในเอ
ทานอล pH~6) จากนั้นนําไปทําการทดลองหนูทดลองทั้ง 3 กลุมเปนระยะเวลา 2 สัปดาห แลวจึง
นํามาทําการทดลอง Intravital Fluorescence microscopy เพื่อหาปริมาณ capillaries density 
ในบริเวณ chamber ที่ปลูกเซลลมะเร็ง 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
รูปที่ 1   CG 66 (หนกั 10 มิลลิกรัม) ซึง่ดูดซับเคอรคูมินปริมาณ 40 มิลลิกรัม/กรัมแผน 

ใชปริมาณสารเชื่อมพันธะเปน 3 เทาของคอเลสเตอรอล เพื่อใหมกีารยอยสลายภายในระยะเวลา
ประมาณ 2 สัปดาห 

หลังจากที่ทาํการปลูกถายเซลลเฮปจ-ีทูแลว จงึใส เคอรคูมินแพ็ท CG 66 (หนกั 10 
มิลลิกรัม) ซึง่ดูดซับเคอรคูมินปริมาณ 40 มิลลิกรัม/กรัมแผน ในบริเวณขางๆสวนกลางที่ปลูก
เซลลมะเร็งในวันที่2 (48ชม.หลงัการปลูกเพราะรายงานการวิจยัแสดงวาเซลลมะเร็งในโมเดลนี้
สามารถยืนยนัโดยพยาธิแพทยภายใน 24 ชม.) 14วันหลังจากนั้นจงึนํามาศึกษาหาปริมาณหลอด
เลือดใหม โดยวิธี intravital videomicroscopy ดังกลาวในขางตน 
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ตัวอยาง video image แสดงวากลุม HepG2  จะมีปริมาณของหลอดเลือดใหมเกิดขึ้นจํานวนมาก 
 

 
 
 
 
 
 

 
  a).  Control  14 days                    b). HepG2  14 days       c). HepG2-cur-patch  14 days 
 
รูปที่ 2.a-c  แสดงตัวอยางของการเกิดหลอดเลือดใหมทีเ่กิดขึ้นแตละกลุมในวนัที ่14 หลงัการ
ปลูกเซลลมะเร็ง 
 
ตารางที่ 1   หลังจากทําการวิเคราะหดวยโปรแกรม Global Lab II และคํานวณหา Percentage 
of Capillaries Density ดังกลาวแลว สามารถสรุปผลไดคือ 

 

Control gr.  
(n=6) 

HepG2 gr.  
(n=6) 

HepG2-cur–patch 
(n=5) 

 
32.18+3.37% 

 
68.69+0.9%* 

 
20.73+1.9%** 

 
  

              * P < 0.001 compared to control 
            ** P < 0.001 compared to HepG2 

 

หลังการตรวจโดยพยาธิแพทยยนืยนัผลของการเกิดมะเร็ง  จึงนาํ slide H&E ของแตละกลุมทีพ่บ 
มาวิเคราะห เร่ิมแรกจะคัดเลือกสไลด ที่มกีอนมะเร็งอยูในชัน้กลางๆของกอนมะเร็งซึง่จะเปน
พื้นที่กอนมะเร็งที่มีขนาดเสนผานศูนยกลางกวางที่สุด  ในการหาพืน้ที่กอนมะเรง็นัน้จะใช
โปรแกรม Image Pro-Plus 6.1  โดยใชคําสั่งในการวาดรูปแบบ Polygon  เนื่องจากกอนมะเร็งมี
รูปรางที่ไมเปนรูปทรง  นอกจากนี้กอนมะเร็งยงัมลัีกษณะติดสี Hematoxylin เขมมากกวาสวน
ของผิวหนัง  จึงทาํใหสามารถแยกความแตกตางระหวางกอนมะเรง็และสวนของผวิหนงัได  
จากนั้นจงึลากเสนวาดรูปตามขนาดกอนมะเร็งดังรูป แลวจึงนํามาวเิคราะหหาพื้นทีข่อง
กอนมะเร็งเทยีบแตละกอน แลวนํามาหาคาเฉลี่ย (ดังรูปที่ 3.3) 
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                           HepG2  14 days                                                                                       HepG2-cur-patch 14 days 

 
รูปที่ 3  ภาพแสดงมะเร็งในหนนููดไมสกลุม 14 วนั    

 
ตารางที่ 2   หลังจากทําการวิเคราะหดวยโปรแกรม Global Lab II และคํานวณหา mean of 
tumor area 

 

Control gr.  
(n=6) 

HepG2 gr.  
(n=6) 

HepG2-cur–patch 
(n=5) 

 
- 

 
3.025+1.55 

 
0.807+0.092** 

  
            ** P < 0.001 compared to HepG2 

 

สรุปผลการทดลอง   
 จากผลการทดลองพบวาเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสารเคอรคูมินสามารถ
ยับยั้งการเกิดหลอดเลือดใหมในหนนููดไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู 14 วนัได และมีผล
ทําใหมะเรง็มขีนาดเล็กลงอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ 

  ตามที่กลาวมาแลววาการให curcumin ขนาด 3000มก./กก.นน.ตัว  ในหนหูนักประมาณ 
30กรัม หนูจะไดรับ curcumin ที่ดูดซึมเขาไปในพลาสมาเพียงประมาณ 0.00027 ug/ml of 
plasma (www.bioperin.com/BioWithCur.htm) และถาหนูไดรับ14วันโดยสมมตวิามกีารขับออก
นอยมาก ดังนั้นรวม curcumin ที่ควรจะมีอยูในพลาสมาคือ 14*0.00027 = 0.0038 ug/ml of 
plasma   
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เมื่อนํามาเปรยีบเทยีบกับปริมาณ เคอรคูมินที่สามารถบรรจุในแพ็ท ที่ใสใหหนหูนึ่งตัวและสลาย
หมดในระยะเวลา 14 วนั  จะเทากับ 0.01mg  หรือเทากับ 2.63 เทาของการดูดซึมจากลําไส  
(0.01/.0038) 

จากการศึกษาโดยคณะผูวิจยั ( Yoysungneon et al., 2006) พบวา curcumin ขนาด 3000
มก./กก.นน.ตัว  สามารถยบัยั้ง การเกิดหลอดเลือดใหมได ประมาณ 26% (14 วัน)         แตจาก
การใชเคอรคูมินแพ็ท พบวา การเกิดหลอดเลือดใหมถูกยับยั้งไปถึง ประมาณ 47 % (14 
วัน)  
 
 
วิจารณผลการทดลอง  

โครงการนี้เพื่อศึกษาผลของขมิ้นชันในการเปนสารตานการอักเสบ สารตานการติดเชื้อ 
ในหนูทีม่ีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไรและสารตานมะเร็งในหนูนูดไมสที่ไดรับการปลูกถาย
เซลลมะเร็งตบั ประกอบดวย 3 งานวิจยัยอยไดแก 

เร่ืองที่ 1 ศึกษาผลตานการอักเสบของ curcumin ในการผลลดการรั่วของหลอดเลือดขนาด
เล็กในกระเพาะอาหาร การแสดงออกของ NF-κB p65 และระดับของ VEGF ในซีร่ัมของหนูที่เปน
กระเพาะอาหารอักเสบจากการติดเชื้อ H. pylori 
 เร่ืองที่ 2  ศึกษาผลตานการติดเชื้อของ curcumin ที่มีตอการเจริญของเชื้อ H. pylori ใน
หลอดทดลอง   

เร่ืองที่ 3 ศึกษาผลตานมะเร็งของ curcumin โดยใชเจลาตินไฮโดรเจลเพื่อควบคุมการ
ปลอยสาร ตอการยับยั้งการหลอดเลือดใหม ในหนูนูดไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลมะเร็งตับ 

จากผลการทดลองของทั้ง 3 งานวิจยัชวยสนับสนุนและยนืยันวา ขมิ้นชนัมีผลในการเปน
สารตานการอกัเสบ สารตานการติดเชื้อ และสารตานมะเร็งได เปนการศึกษาวจิัยพืน้ฐาน ซ่ึงจะ
สามารถพัฒนาการใชสมุนไพรตอไปไดในระดับคลินิก 
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ภาคผนวก 
 

บทความสําหรับการเผยแพร 
 

 โครงการนี้มีเพื่อตองการศึกษาวาขมิน้ชนัมีผลในการเปนสารตานการอักเสบ สารตานการ
ติดเชื้อและสารตานมะเรง็ได โดยดูผลตานการอักเสบจากการศึกษาผลของขมิน้ชันตอการรัว่
ของโปรตีนในหลอดเลือดขนาดเล็กในกระเพาะอาหาร การแสดงออกของเอ็นเอฟแคป
ปาบ-ีพีหกสบิหา และการเปลี่ยนแปลงระดับวีอีจีเอฟในหนูที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพ 
ลอริพบวาความสําเร็จตอการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริถึงรอยละ 85 และการตดิเชื้อนําไปสู
การรั่วของสารโมเลกุลใหญ การแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบี-พีหกสิบหา และระดับวีอีจีเอฟที่
เพิ่มข้ึนอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05) โดยคาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกุลใหญคือรอยละ 
10.69 ± 1.43 และ 15.41 ± 2.83 คาเฉลี่ยจํานวนเซลลทีม่ีการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบี-พี
หกสิบหาคือรอยละ 28.58 ± 2.82 และ 44.2 ± 5.24 และ คาเฉลีย่ระดับวีอีจีเอฟในหนวยพิโคกรมั
ตอมิลลิลิตร คือ 228.57 ± 40.41 และ 619.43 ± 145.68 เมื่อเปรียบเทียบในกลุมควบคุม และ
กลุมติดเชื้อตามลาํดับ กลุมควบคุมที่ไดเคอรคูมินไมมีผลตอตัวแปรที่ศึกษาเมื่อเทียบกับกลุม
ควบคุม แตพบวาเคอรคูมินทั้งสองความเขมขนมีผลลดการรั่วของสารโมเลกุลใหญและการ
แสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหา (p ≤ 0.05) คาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกุลใหญคือ
รอยละ 12.32 ± 2.13 และ 13.72 ± 2.22 และ คาเฉลี่ยจํานวนเซลลทีม่ีการแสดงออกของเอ็นเอฟ
แคปปาบี-พีหกสิบหาคือรอยละ 33.99 ± 4.83 และ 37.11 ± 4.34 ในกลุมติดเชื้อที่ไดรับการรักษา
ดวยเคอรคูมนิ ขนาด 200 และ 600 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรมัตามลําดับ ในขณะที่เคอร
คูมินไมมีผลตอการลดระดับวีอีจีเอฟ การศึกษานี้แสดงใหเหน็วาการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริ
เพิ่มการรั่วของสารโมเลกุลใหญออกจากหลอดเลือดของกระเพาะอาหาร การแสดงออกของเอ็น
เอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา และระดับวีอีจีเอฟ ถงึแมวาเคอรคูมินทั้งสองความเขมขนไมสามารถลด
ระดับวีอีจีเอฟไดอยางมนีัยสาํคัญทางสถติิ แตเคอรคูมินสามารถลดการรั่วของสารโมเลกุลใหญ
และการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหาไดซึ่งแสดงวาเคอรคูมินมีคุณสมบัติตอตาน
การอักเสบที่เกิดจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริในหนูทดลอง ดูผลตานการติดเชื้อจาก
การศึกษาผลของวานหางจระเข ขมิ้นชัน กระเทียม และเปลานอยในการเปนสารตานการ
ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไร พบคาความเขมขนนอยสุดที่สามารถยับการเติบโตของเชื้อ
ของวานหางจระเข>512, ขมิ้นชนั =64, กระเทียม>512, และเปลานอย>512 ตามลาํดับ ไมพบคา
อินฮิบิทชนัโซนในวานหางจระเข กระเทียม และเปลานอย แตขมิ้นชนัมีคาอินฮิบิทชนัโซน 6.5-8 
มิลลิเมตรเมื่อความเขมขนขมิ้นชนัเปน 200 และคาอินฮบิิทชันโซน 10-12 มิลลิเมตรเมื่อความ
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เขมขนขมิ้นชนัเปน 400 ไมโครกรัม ตามลําดับ สรุปวา ขมิ้นชันมีผลเปนสารตานการติดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอร ไพลอไรซึ่งนาจะมีประโยชนในการศึกษาตอไปทางคลินิก ไมพบการปนสารตานการติด
เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไรของวานหางจระเข กระเทยีม และเปลานอยในการทดลองนี ้ดูผล
ตานมะเร็งจากการศกึษา ผลของเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสารเคอรคูมินจาก
ตอการเกิดหลอดเลือดใหมในหนูนูดไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจ-ีทู พบวาผลการ
ทดลองกลุม Hep-G2 พบการเกิดหลอดเลือดใหม68.69+0.9% เพิ่มข้ึนอยางมนีัยสําคัญเมื่อเทยีบ
กับกลุมควบคมุ 32.18+3.37% และเมื่อพบวาในกลุม  Hep-G2-cur มีการเกิดหลอดเลือดใหมลด
ลดอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ 20.73+1.9%  (p<0.01)   ได และมีผลทําใหมะเรง็มขีนาดเล็กลง
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ในกลุม Hep-G2-cur สรุปเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสาร
เคอรคูมินสามารถยับยัง้การเกิดหลอดเลือดใหมในหนนูดูไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู 14 
วันได และมีผลทําใหมะเรง็มีขนาดเล็กลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 

 
 


